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Épidémiologie du cancer colorectal (CCR)




Le cancer colorectal (CCR) est le plus fréquent des cancers
digestifs ; son incidence (ou nombre de cas nouveaux survenant
chaque année) est élevée dans les pays développés à popula-
tion vieillissante. Dans 25 pays de l’Union Européenne, la valeur
moyenne de la survie à 5 ans est un peu supérieure à 50 %. Aux
États-Unis, selon les données des registres SEER, la survie à
5 ans a progressé entre 1975 et 2002 pour atteindre environ
65 % dans la période la plus récente. Les précurseurs encore
bénins du cancer colorectal sont les adénomes dont environ
50 % ont une morphologie polypoïde, et 50 % une morphologie
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non polypoïde. Dans 5 % des cas, le cancer colorectal survient
dans le cadre d’un syndrome héréditaire : polypose adénoma-
teuse familiale ou bien syndrome de Lynch. La prévention pri-
maire du cancer colorectal repose sur le contrôle de l’excès de
poids et sur une activité physique régulière. La prévention
secondaire s’appuie sur le dépistage des précurseurs et leur trai-
tement endoscopique chez les personnes asymptomatiques.
Les protocoles de dépistage de masse reposent sur un test de
sélection : la détection de sang occulte dans les selles qui est
suivie de coloscopie chez les personnes positives.
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❚ Abstract
Colorectal cancer is the most frequent among digestive cancer;
its incidence, i.e. the annual number of new cases, is highest in
developed countries with an aging population. In 25 countries of
the European Union the average 5 year-survival is slightly above
50 %. In the USA the data in the SEER registries show a progres-
sion of the 5- year survival in the period 1975-2002, reaching
around 65 % in the most recent years. The benign precursors of
colorectal cancer are the adenoma, of which around 50 % have
a polypoid morphology and 50% a non polypoid morphology. In
5 % of the cases, colorectal cancer occurs as an hereditary
disease: familial adenomatous polyposis and also the Lynch
syndrome. The primary prevention of colorectal cancer is based
on the control of excess weight and on the maintenance of a
daily physical activity .The secondary prevention is based on the
early detection of the precursors and their endoscopic treatment
in asymptomatic persons. The organized mass screening proto-
cols includes a selection filter test: the detection of occult fecal
blood, which is followed by colonoscopy in positive persons.
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En Europe et en Amérique du Nord, le cancer colorectal est le
plus fréquent des cancers digestifs. En 2002, on estime le
nombre de nouveaux cas survenus dans le monde à 1 227 000,
et le nombre de décès attribués à cette maladie à 528 500 [1].
Ces chiffres très élevés justifient une politique de prévention
secondaire qui repose sur la détection précoce du cancer et de
ses précurseurs encore bénins à un stade encore curable par un
traitement localisé qui est assuré par l’endoscopie.
❚ Le risque de cancer colorectal
L’estimation du risque de CCR dans chaque pays repose sur les
registres de cancer [2], basés sur la population, qui enregistrent
les cas nouveaux et leur suivi pour apprécier la survie. Quelques
pays d’Europe du Nord ont un registre global mais, le plus
souvent, les registres sont régionaux, comme en France. Aux
États-Unis, les registres SEER [3] concernent 17 % de la
population alors que le National Cancer Data Base enregistre
tous les cas de cancers du pays mais n’est pas basé sur la
population. Les données des registres sont recoupées par
d’autres sources comme les certificats de décès, et les données
des systèmes d’assurance maladie.
❚ Incidence
C’est le nombre de cas nouveaux détectés en un an. Le taux brut
d’incidence, nombre de cas nouveaux pour 100 000 personnes
de la population considérée, ne permet pas de comparer le
niveau du risque de cancer entre 2 pays dont la pyramide des
âges diffère. On utilise alors un taux corrigé, le taux d’incidence
standardisé sur l’âge pour 100 000 personnes. Le nombre de
cancers enregistrés dans le pays est recalculé pour une popu-
lation étalon de type mondial.
Dans les pays développés à population vieillissante, le taux
standardisé pour l’âge est ainsi plus bas que le taux brut ; c’est
l’inverse dans les pays faiblement développés à population jeune.
Ainsi, au Japon, dans la période 1998-2002 (source Cancer inci-
dence in 5 continents), les valeurs respectives du taux standardisé
et du taux brut sont 58,4 et 106,2 pour 100 000 personnes chez
l’homme et 32,4 et 71,4 chez la femme (registre de Miyagi). Dans
le registre du Zimbabwe, les valeurs respectives du taux stan-
dardisé et du taux brut sont 7,2 et 2,8 pour 100 000 personnes
chez l’homme et 6,2 et 2,1 chez la femme. La comparaison des
taux standardisés donne une représentation fidèle de la différen-
ce dans le risque encouru par ces personnes entre 2 pays. Le
nombre de cas nouveaux survenus en 2002 dans les différentes
régions du monde est estimé dans la base de données
Globocan 2002 [1] : 183 500 en Amérique du Nord, 46 500 en
Amérique du Sud ; 23 500 en Afrique, 371 700 en Europe ;
369 600 en Asie. Pour le CCR, les valeurs respectives du taux
d’incidence standardisé sur l’âge en France, aux États-Unis et
au Japon sont 44,6 ; 49,3 et 40,8 pour 100 000 personnes chez
l’homme et 33,1 ; 26,5 et 25,9 pour 100 000 personnes chez la
femme.
❚ Variations de l’incidence
En Amérique du Nord, Europe, Australie, l’incidence du CCR est
20 fois plus élevée que dans les pays en développement
d’Afrique ou d’Asie. De rapides variations temporelles sont en
relation avec l’évolution du style de vie. La rapidité de ces varia-
tions est surprenante : ainsi, au Japon, l’incidence standardisée
pour l’âge est passée de 10,9/100 000 en 1975 à 43,8 en 1999
chez l’homme et de 9,7/100 000 à 25,9 chez la femme ; ici la
variation temporelle est attribuée aux facteurs environnants (style
de vie occidental). Une variation inverse est notée aux États-Unis
où l’incidence standardisée passe de 64,2 en 1985 à 49,5 en
2003 ; ici la variation temporelle résulte surtout du développe-
ment de la coloscopie avec traitement des précurseurs bénins
du cancer. En Europe [4], les variations de l’incidence entre les
différentes régions (Est et Ouest, Nord et Sud) encore très mar-
quées en 1985-89 (étude Eurocare 2) sont en grande partie
comblées en 1995-99 (étude Eurocare 4). La localisation sur le
côlon proximal (cæcum et angle droit) tend à devenir plus
fréquente que la localisation sur le côlon distal (angle gauche et
sigmoïde) quand le niveau de développement socioéconomique
d’un pays s’élève.
❚ Mortalité
C’est le nombre de décès survenus pendant une année. Le taux
brut de mortalité est le nombre de décès pour 100 000 person-
nes de la population considérée. Le taux standardisé de morta-
lité, recalculé sur une population de type mondial, permet la
comparaison entre les pays. Une estimation de la mortalité par
cancer est fournie pour chaque pays par la base de données
Globocan 2002. Pour la France, le nombre de cas nouveaux de
CCR est estimé à 19 200 chez l’homme et 15 700 chez la
femme ; les nombres respectifs de décès par CCR sont
9 100 chez l’homme et 8 000 chez la femme. Le nombre de cas
nouveaux augmentera dans les prochaines années avec le
vieillissement de la population. Les chiffres pour l’homme
progresseront de 19 200 en 2002 à 27 600 en 2025. Pour la
femme, les chiffres respectifs seront 15 700 et 21 400 [1].
❚ Prévalence
C’est le nombre total de personnes en vie dans la population
avec ce diagnostic. On utilise souvent la prévalence 5 ans qui
retient le nombre de tous les cas vivants diagnostiqués pendant
les 5 années précédentes, y compris l’année étudiée. Le rapport
entre les cas nouveaux diagnostiqués pendant une année et
la prévalence 5 ans est un index du temps de survie après
détection.
❚ Survie
La survie du CCR, exprimée en survie relative 5 ans après la
détection, prend aussi en compte l’espérance de vie de la popu-
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lation générale dans les tranches d’âge comparables. Cette
valeur corrigée représente mieux l’impact du cancer sur la durée
de vie des personnes atteintes. La survie relative-5 ans dans
25 pays de l’Union Européenne pendant la période 1995-99
(hommes + femmes) a été étudiée dans 25 pays de l’Union
Européenne à partir de 83 registres de cancer dans l’étude
Eurocare 4 [4]. Elle atteint 53,9 % pour le cancer du côlon et
53,5 pour le cancer du rectum. À titre comparatif, les valeurs
respectives sont : 12,3 % pour le cancer de l’œsophage, 24,1 %
pour le cancer de l’estomac et 5,5 % pour le cancer du pan-
créas. Le pronostic des cancers digestifs est encore médiocre.
Seul le cancer colorectal se situe à la valeur moyenne de la survie
des cancers, toutes localisations réunies (51,9 %). Aux États-
Unis pendant la période 1975-2002, l’analyse des registres
SEER [3] a montré une progression de la survie relative-5 ans de
50,2 à 65,4 % chez l’homme et de 52,3 à 66,3 % chez la
femme. L’amélioration est attribuée à la détection plus précoce
des cas en coloscopie et aux progrès de la chirurgie.
❚ Précurseurs
et lésions néoplasiques bénignes
Jusqu’à une époque récente, le développement du cancer sur la
muqueuse colorectale se résumait à la séquence « polype
adénomateux – cancer ». Cette séquence insiste sur la progres-
sion de la néoplasie intra épithéliale du bas grade au haut grade
puis au cancer. Cette conception uniciste est aujourd’hui remise
en cause par les progrès de l’imagerie endoscopique, de l’histo-
pathologie, et de la biologie moléculaire.
La prévalence des petits polypes adénomateux dans une popu-
lation âgée de 50 ans au moins atteint 30 à 40 %. La grande
majorité de ces lésions n’évoluera jamais vers le cancer ; elles ne
sont pas des précurseurs à haut risque. Par ailleurs, les lésions
néoplasiques non polypoïdes avec leurs variantes morpholo-
giques (types IIa , IIb , IIc de la classification de Paris) encore
souvent méconnues en endoscopie, représentent près de 50 %
des précurseurs du cancer avancé [5,6].
En histopathologie et biologie moléculaire, la conception uniciste
est également mise en cause [5] : la succession des mutations
APC (chromosome 5), K-ras (chromosome 12), TP53 (chromo-
some 17) définit seulement la progression du précurseur adéno-
mateux jusqu’au cancer. Une autre séquence de carcinogenèse
colique repose sur une mutation d’un gène de la famille RAF,
B-RAF qui code pour une kinase. Cette mutation est suivie d’une
altération du DNA par méthylation et d’une instabilité de
certaines séquences du DNA. Cette deuxième voie moléculaire
qui concerne à la fois des lésions non-néoplasiques : les polypes
hyperplasiques, et des lésions néoplasiques : les adénomes,
attire l’attention sur le potentiel évolutif vers le cancer de certains
polypes mixtes appelés « crénelés » qui associent des contin-
gents hyperplasiques et adénomateux. Leur existence vient
encore compliquer la tâche de l’endoscopiste.
Les lésions inflammatoires chroniques de la muqueuse colique
chez les personnes atteintes d’une rectocolite hémorragique ou
d’une maladie de Crohn colique sont une condition pré-néopla-
sique. Le développement d’un foyer de néoplasie intra épithélia-
le de haut grade est facilement méconnu, car il se fait dans la
profondeur de la muqueuse plus qu’en surface.
Susceptibilité génétique pour le cancer colorectal
Les syndromes héréditaires, avec agrégation de cas familiaux,
comptent pour 5 % des cas de cancer colorectal : il s’agit de la
Polypose Familiale Adénomateuse (FAP) où le risque de cancer
chez les porteurs de la mutation du gène suppresseur APC
(chromosome 5) atteint 100 %, et du syndrome de Lynch ou
syndrome HNPCC (Hereditary Non Polyposis Colorectal Cancer)
où le risque de cancer chez les porteurs de la mutation des
gènes de réparation (missmatch repair) ou MMR de l’ADN atteint
80 % ; ici le cancer colorectal peut être associé à d’autres tumeurs.
Le cancer colorectal est sporadique dans 95 % des cas ; il est
alors soumis à l’influence protectrice ou stimulante des facteurs
environnants. En fait, environ 30 % des personnes qui dévelop-
pent un cancer sporadique avaient un facteur de risque plus
élevé que la moyenne ; il s’agit de cancer familial non syndro-
mique. L’interrogatoire met en évidence un certain degré d’agré-
gation familiale : le risque de développer un cancer colorectal est
multiplié par 3 ou 4 si un parent du 1er degré a été atteint de
cette maladie ou présente des polypes colorectaux, surtout si ce
parent est âgé de moins de 60 ans. Les facteurs génétiques à
faible pénétrance qui expliquent cette prédisposition ne sont pas
identifiés clairement.
❚ Causes du cancer colorectal
sporadique
L’augmentation de l’incidence du cancer colorectal correspond
au style occidental de vie qui s’accompagne d’une alimentation
riche en calories, d’un excès de poids fréquent et d’une activité
physique insuffisante [7].
L’effet promoteur du régime riche en calories sur le cancer colo-
rectal est lié au développement d’une résistance à l’insuline avec
l’élévation du facteur de croissance analogue à l’insuline (IGF-I),
ce qui stimule la prolifération des cellules intestinales.
L’augmentation de la perméabilité de la muqueuse intestinale
entraîne l’absorption d’autres facteurs de croissance présents
dans la lumière digestive. Enfin, les viandes grillées à la flamme
à température élevée peuvent contenir des hydrocarbures poly-
cycliques aromatiques qui ont un effet cancérogène direct.
L’excès de poids est estimé par l’Indice de Masse Corporelle
(BMI ou IMC) qui est le poids (en Kg) divisé par la taille (en
mètres) au carré. Le BMI compris entre 18,5 et 24,9 est classé
normal, le surpoids est compris entre 25,0 et 28,9. Lorsque le
BMI est supérieur à 30, il s’agit d’une obésité simple (30,0 à
38,9), ou morbide au-delà de 40. L’accroissement du risque de
cancer colorectal est observé dès le simple surpoids.
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❚ Prévention du CCR
La prévention du CCR repose sur deux catégories d’interven-
tions :
1. la prévention primaire vise à éviter l’initiation du cancer par le
contrôle des facteurs environnants ;
2. la prévention secondaire vise la détection précoce du cancer
et de ses précurseurs à un stade curable, chez des person-
nes en général asymptomatiques. La coloscopie complète
est l’agent le plus efficace de la prévention secondaire en
permettant non seulement la détection du cancer encore
superficiel mais celle des lésions néoplasiques au stade
précancéreux.
L’effet préventif est lié en grande partie à la réduction de
l’incidence du cancer. L’efficacité de la coloscopie repose sur
l’utilisation des vidéo-endoscopes les plus récents caractérisés
par leur pouvoir élevé de résolution et sur une éducation de l’œil
permettant de reconnaître les lésions néoplasiques non poly-
poïdes légèrement élevées ou déprimées qui comptent pour
50 % des précurseurs du CCR avancé [5,6].
Prévention primaire
La prévention primaire repose sur le contrôle de l’excès de poids
et le maintien d’une activité physique régulière [7]. L’insuffisance
d’activité physique avec un style de vie sédentaire est un facteur
de risque pour le cancer du côlon et intervient indépendamment
de l’excès de poids. L’effet protecteur de l’activité physique est
convaincant pour le cancer du côlon, mais pas pour celui du
rectum.
Les recommandations générales pour le régime alimentaire don-
nées par le World Cancer Research Fund en 1997, et régulière-
ment révisées sont les suivantes :
– consommer au moins 5 portions par jour de légumes variés
sans amidon, et de fruits, pendant toute l’année ;
– consommer 600/800 g par jour de céréales, légumes en
grains, racines ou tubercules ;
– réduire la consommation de sucre raffiné ;
– limiter la consommation de viande rouge à 300 g par semaine ;
– préférer les volailles et le poisson ;
– limiter la consommation de graisse animale et préférer les hui-
les végétales ;
– limiter la consommation de sel, toutes sources réunies à 5 g
par jour ;
– ne pas dépasser un gain de poids de 5 kg pendant la période
adulte.
Prévention secondaire
La fréquence élevée du CCR dans les pays développés justifie la
mise en place d’un plan national de dépistage de masse pour les
personnes ayant atteint ou dépassé l’âge de 50 ans. Le dépis-
tage organisé ou dépistage de masse, mis en place par l’autori-
té sanitaire, obéit à des consignes précises et s’adresse à une
tranche large de la population ciblée sur l’âge ; il est accompa-
gné d’une campagne d’éducation de la population, et par des
acteurs médicaux et paramédicaux du dépistage. Le dépistage
organisé repose sur un test filtre, la recherche du sang fécal,
pratiqué en général tous les 2 ans au domicile de la personne.
Deux types de tests sont disponibles :
– le test à la résine Guaiac (Hemoccult®), basé sur la détection
de l’activité peroxydasique de l’hémoglobine, a fait l’objet
d’études randomisées. Les études conduites en Europe ont
montré une réduction de la mortalité par cancer colorectal de
15 % pour l’ensemble des personnes faisant partie du
groupe testé sans que l’incidence du cancer colorectal soit
modifiée [8] ;
– le test immunochimique utilise des anticorps polyclonaux ou
monoclonaux dirigés contre l’hémoglobine humaine.
Les personnes qui ont une réaction positive pour le test du sang
fécal sont soumises à la coloscopie. Les limites de la sensibilité
et de la spécificité du test du sang fécal sont à l’origine de
faux-négatifs (50 % des personnes ayant un cancer) et de faux-
positifs (la coloscopie est négative). De nouveaux tests fécaux
basés sur la recherche de marqueurs du DNA tumoral sont en
développement. Des examens plus coûteux et plus complexes
ont été aussi proposés comme test initial du dépistage de
masse. S’ils sont positifs, une coloscopie complète est alors pra-
tiquée. La sigmoïdoscopie flexible [9,10] peut être réalisée dans
des conditions correctes par des infirmières formées à cette acti-
vité mais explore seulement le côlon distal. Son efficacité est
supérieure à celle du test fécal, et une étude cohorte conduite
aux États-Unis [11] a montré qu’elle réduisait de 50 % la
mortalité et de 40 % l’incidence du CCR. La coloscopie virtuelle
réalisée en 3 D avec un scanner multi détecteur explorant tout le
côlon a aussi été proposée come test de dépistage ; il n’y a pas
encore d’évaluation suffisante de son impact sur la mortalité par
cancer colorectal.
Le dépistage non organisé par coloscopie première s’applique
bien entendu aux personnes exposées à un risque plus élevé
que la moyenne du fait de leurs antécédents, et gagne progres-
sivement une légitimité dans le dépistage chez les personnes à
risque moyen. Les résultats de la National Polyp Study conduite
aux États-Unis suggèrent que la résection endoscopique de
polypes détectés par coloscopie, et suivie d’une surveillance
endoscopique, réduit de 75 % le risque de développer un can-
cer pendant les années suivantes [12]. La stratégie de détection
précoce du cancer par la coloscopie première est proposée
après l’âge de 50 ans et peut être répétée 2 à 3 fois à intervalle
de 10 ans si l’examen est négatif.
Dépistage individuel et dépistage de masse ne s’adressent pas
aux mêmes cibles et ont un impact complémentaire sur l’effica-
cité de la prévention. Le principal mérite d’une intervention orga-
nisée de dépistage de masse est d’attirer l’attention sur l’effica-
cité des méthodes de détection précoce du cancer.
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